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Jeg ønsker å gi en stor takk til min veileder Nan Birgitte Oldereid for engasjerende og 
inspirerende veiledning i prosessen med prosjektoppgaven. Hun har gitt tips og råd, vært 
svært tilgjengelig, hjelpsom, og hun har delt av sin kunnskap innen fagfeltet sitt fra første 
veiledningsmøte, noe som gjorde meg nysgjerrig på temaet «Livsstilsfaktorer og mannlig 
reproduksjon». Ettersom det er kjent at det er en sammenheng mellom overvekt og fedme, og 
hormonelle forstyrrelser, eggløsning- og menstruasjonsforstyrrelser og infertilitet hos 
kvinnen, syns jeg det var spennende å undersøke om overvekt og fedme påvirker 





Background: Body mass index (BMI) in the population is increasing. At present, numerous 
studies have concentrated on the effect of overweight on female reproduction. A decrease in 
semen quality has paralleled this increasing prevalence of obesity in the developed world. The 
purpose of this report was to summarize the evidence on the association between semen 
parameters and BMI.  
Methods: This study is a literature review of articles pertaining male obesity and 
reproduction. Relevant studies published until January 2015 were identified from a systematic 
search in Pubmed and EMBASE. Abstracts of relevant articles were examined and the articles 
that satisfied the inclusion criteria were retrieved.  
Result: The work is based on 30 primary studies, with a total of 45,730 men and included 
both men attending fertility clinics and men from the general population. An overview of the 
association between BMI and semen parameters is presented.  
Conclusion: This literature review has shown a preponderance of studies, that have found a 
correlation between BMI and male fertility. 21 primary studies out of 30 with a total of 36,229 
participants did find a significant negative correlation between BMI and semen quality, as 
opposed to 9 primary studies with a total of 9501 participants who did not find any significant 
correlation. The results are conflicting, but the majority of the studies indicate that obesity in 
men is associated with reduced semen parameters. Since the included studies have different 
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Infertilitet er et stort helseproblem i den vestlige verden, og rammer 10-15 % av par som 
prøver å bli gravide (1). Verdens Helseorganisasjon (WHO) definerer infertilitet som:  
 “The failure to conceive following 12 months of unprotected intercourse” (2).       
Infertilitet blir beskrevet som en sykdom (3).  
Det viser seg at i 25-30 % av tilfellene er det mannlig faktor alene som er årsaken til 
subfertilitet (2, 4-6), faktorer hos kvinnen forklarer 50 %, og i tillegg antas at en kombinasjon 
av mannlige og kvinnelige faktorer er årsak til de øvrige 30 % (3). 
Forskjellige årsaker som kan være forbundet med infertilitet hos mannen, er eksempelvis 
varicocele, kryptorkisme, testikkeltorsjon, infeksjon i sædkanal, antisperm antistoffer, 
systemiske sykdommer, genetiske endringer og hormonforstyrrelser (7, 8). Studier av 
sædparametre er fortsatt noe mangelfulle, men ifølge WHO er det evaluering av ejakulatet 
som er nøkkelfaktoren for å vurdere mannlig fruktbarhet/fertilitet (2). 
Over tid kan det se ut som sædkonsentrasjonen hos menn er redusert (9). Det forskes nå på 
om påvirkningen av sædkvaliteten kan forklares av eksponering for miljø- og livsstilsfaktorer 
som alkohol, røyk, mobiltelefon, koffein og overvekt/fedme. For å kunne gå mer i dybden av 
tilgjengelig litteratur innen dette, valgte jeg å undersøke sædkvalitet relatert til én 
livsstilsfaktor, mannlig overvekt. 
Forekomst av overvekt og fedme hos menn i reproduktiv alder stiger, og dette har fått økt 
fokus de siste årene, spesielt i forhold til om det har noen innvirkning på mannlig fertilitet. 
Man har sett at det er en sammenheng mellom overvekt og fedme, og hormonelle 
forstyrrelser, eggløsning- og menstruasjonsforstyrrelser og infertilitet hos kvinner (10, 11), og 
spørsmålet reises også i forhold til mannen.  
Hensikten med denne litteraturstudien er å se på om forhøyet Body Mass Index (BMI), som 





1.1 Utvikling av overvekt i befolkningen 
Fra 1980 og frem til 2014 har antall overvektige kvinner og menn blitt doblet på verdensbasis 
(13). Flere enn 1,9 milliarder (39 %) voksne fra 18 år og oppover, var overvektige i 2014, og 
av disse var mer enn 600 millioner (13 %) under kategorien fedme. Det dør i dag flere 
mennesker av overvekt og fedme, enn av undervekt (13). I følge Statistisk sentralbyrå (14) 
viser Levekårsundersøkelsen om helse fra 2012 at 27 % av Norges befolkning er overvektige, 
og at 10 % av disse går under kategorien fedme.  
Årsaker til overvekt og fedme, er hovedsakelig relatert til vår hverdag med kaloririk mat og 
en stillesittende livsstil, som har endret seg de siste tiårene. Forhøyet BMI er hovedsakelig en 
risikofaktor for kardiovaskulære sykdommer, diabetes mellitus, muskel- og skjelettlidelser, og 
noen krefttyper (13), men redusert fertilitet er også nå anerkjent som en negativ helsemessig 
konsekvens av forhøyet BMI (10). 
 
1.1.1 Definisjon av overvekt og fedme 
 
Body Mass Index (BMI) hos voksne svarer til Kroppsmasseindeks (KMI) på norsk, som 
uttrykkes i kg/m
2
 og beregnes ved å dividere kroppsvekten med kvadratet av høyden – kg/ 
(høyde * høyde). Den forteller noe om balansen mellom høyde og vekt, og indikerer om en 
person er over- eller undervektig eller har normal vekt (12, 13). I teksten brukes BMI.  
Undervekt:    BMI < 18,5 kg/m
2
  
Normalvekt:    BMI 18,5–24,9 kg/m2  
Overvekt:    BMI 25,0–29,9 kg/m2 
Fedme:    BM ≥ 30 kg/m2 
 
Fedme deles inn i tre undergrupper: Fedme grad 1: BMI 30–34 kg/m2   
     Fedme grad 2: BMI 35-39 kg/m
2
   




1.2 Mannens reproduksjonsfysiologi 
Ved fertilitetsutredning brukes sædanalyse. Det er klare retningslinjer fra Verdens 
helseorganisasjon (WHO) om hvordan den skal gjennomføres (2). For å kunne se på 
sædparametre i relasjon til BMI, er det relevant å kjenne til de biologiske og 
laboratorietekniske perspektivene, for at den kliniske betydningen skal bli forståelig (15).  
 
1.2.1  Produksjon av testosteron 
Testiklenes (figur 1) to hovedfunksjoner er spermieproduksjon, og testosteronproduksjon (3). 
Androgenene, de mannlige kjønnshormonene, er steroidhormoner som dannes fra kolesterol. 
Leydig-cellene i testiklene produserer testosteron som sirkulerer i blodet bundet til 
seksualhormon-bindende globulin (SHBG) (65-70 %) og albumin (30-35 %). 
Konsentrasjonen av SHBG reguleres av androgener og østrogener. 1-2 % av total testosteron 
er biologisk aktiv, mens testosteron bundet til SHBG og albumin er testosteronlager som 
sirkulerer (3).  
 
Figur 1 Testis, epididymis og vas deferens (16) 
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1.2.2 Testosterons virkningsmekanisme og virkninger 
Testosteron virker uten omdannelse i testiklene, hypofysen, musklene og benvevet, mens det i 
penis, skrotum, prostata og hud er et prohormon som omdannes til dihydrotestosteron av et 
enzym. Hjerne, lever, fettvev og benvev omdanner androgener til østrogener, som er ¾ av 
mannens østrogenproduksjon, ved hjelp av aromatase (3). 
Testosteron bidrar i spermieproduksjonen, ved at testosteron diffunderer fra Leydig-cellene, 
gjennom vevsvæsken og inn i Sertoli-cellene i veggen i sædkanalen. Testosteron virker på 
Sertoli-cellene, og stimulerer utvikling av udifferensierte stamceller til modne spermier. FSH 
bidrar i tillegg til testosteron til å opprettholde normal spermieproduksjon (3), (figur 3). 
 
1.2.3 Spermatogenesen 
Spermier dannes via regulering av hormoner, som nevnt i neste avsnitt. Follikkelstimulerende 
hormon (FSH), luteiniserende hormon (LH), testosteron og inhibin B er de viktigste 
hormonene. I tillegg produseres det vekstfaktorer lokalt i testikkelen, som har betydning for at 
spermatogenesen reguleres. Produksjon av spermier skjer i de ca 800 sædkanalene som finnes 
i hver testikkel (3). Utviklingen fra stamcellen, spermatogoniet, til en spermie i testikkelen 
hos mennesket, tar ca 75 dager. Spermien modnes ytterligere i 2 uker i bitestikkelen. 
Testosterontilgang i kanalvæsken og i bitestiklene er viktig for at spermiene skal modnes. 
100-200 millioner spermier dannes i testiklene hver dag. Frigjøringen av modne spermier 
kontrolleres av Sertoli-cellene, og de fagocytterer defekte spermier (3). Spermiogenesen, de 
siste tre ukene av spermatogenesen, er temperatursensitiv. Temperaturen i skrotum er 1-2 
grader lavere enn kroppstemperaturen, som er en forutsetning for at spermieproduksjonen skal 
foregå normalt. Prosessen kan blant annet påvirkes av infeksjoner som forårsaker 
temperaturstigning. Ved kryptorkisme der testiklene ligger i lyskekanalen eller i bukhulen, er 
spermieproduksjonen oftest kraftig redusert, mens produksjonen av testosteron likevel er 
normal (3).  
En spermie kan deles i 3 deler; hodet, kropp og hale (figur 2). Hodet bidrar til at spermien kan 
smelte sammen med en eggcelle, ved at det inneholder akromosomet med de proteolytiske 
enzymene. Mitokondriene som produserer ATP er i midtstykket, kroppen, mens spaltingen av 
ATP som frigjør energi slik at spermien kan bevege seg, skjer i halen (3).  
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Figur 2 En spermie (17)   
Miljø- og livsstilsfaktorer, sykdommer og enkelte medikamenter kan virke inn på 
spermatogenesen (15). 
 
1.2.4 Regulering av spermiemodningen og hormonproduksjonen 
Gonadotropinene fra hypofysen har i oppgave å bringe frem spermier som er 
befruktningsdyktige, og å regulere androgenproduksjonen i testiklene. LH og FSH fra 
hypofyseforlappen regulerer testiklenes funksjon. Nevroendokrine celler i hypothalamus 
skiller ut GnRH, som transporteres til hypofyseforlappen gjennom portåresystemet. Der 
kontrollerer GnRH syntesen og sekresjonen av LH og FSH. Testosteron aromatiseres delvis 
til østradiol i hypothalamus, som medfører at aktiviteten i det pulsatoriske senteret hemmes, 
og LH-sekresjonen blir mindre pulsatil. LH stimulerer testosteronproduksjonen i Leydig-
cellene, og de har dermed en indirekte virkning på spermiemodningen, ettersom 
spermieproduksjonen er avhengig av normal testosteronproduksjon. Videre kontrolleres 
spermiemodningen av Sertoli-cellene, som stimuleres av FSH. Det er en negativ 
tilbakekoblingsregulering som styrer samspillet mellom hypothalamus, hypofysen og 
testiklene. Når testosteron virker på hypothalamus og hypofyseforlappen, hemmer den 
sekresjon av LH og FSH, mens hvis det er lite testosteron i plasma, øker frigjøringen av LH, 
og testosteronproduksjonen øker (3), (figur 3). 
Peptidet inhibin B produseres av Sertoli-cellene, og hemmer FSH-sekresjonen fra hypofysen 
hos mannen. Det er spermieproduksjonen som regulerer inhibinsekresjonen, og en lav 
spermieproduksjon medfører redusert inhibinsekresjon. Dette fører til økt sekresjon av FSH, 
og spermieproduksjonen stimuleres. Konsentrasjonen av inhibin B i blodet, er relatert til 
spermieproduksjonen, og kan derfor sies å være et mål på mannens fertilitet (3).   
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Det hormonproduserende vevet synes ikke å skades like lett som det germinative vevet. Både 
libido, ereksjon og ejakulasjon er ofte normale hos infertile menn. Patologisk sæd/redusert 
sædkvalitet er vanligste «årsak» til infertilitet hos mannen. Redusert produksjon av sædceller 
og svikt i sædcellens evne til å bevege seg frem til egget, og til å fusjonere sammen med 
egget, kan føre til at befruktning av egget ikke skjer (3). 
 
Figur 3 Regulering av spermiemodning og hormonproduksjon (18) 
 
1.3 Sædanalyser 
Analyser av ejakulatet utføres etter masturbasjon vanligvis to til seks dager etter forrige 
utløsning. Laboratoriet analyserer sædvolum, sædcellekonsentrasjon, motilitet og morfologi 
(3). Selv om det ikke er en sikker nedre grense for spermiekonsentrasjon og spermiemotilitet 
for å oppnå graviditet, er det funnet en sammenheng mellom sædvariabler som 
spermiekonsentrasjon, progressiv spermiemotilitet og spermiemorfologi, og hvor lang tid det 
tar til graviditet oppnås (15). 
Normalt inneholder to tredel av ejakulatet sekret fra sædblærene, mens prostatasekret står for 
en tredel. Omtrent 10 % består av spermiene, væske fra testikkelen og væske fra 
bulbourethrale kjertler. Sekretproduksjonen fra prostata og sædblærer, er avhengig av graden 
av stimulering (19). Ved ejakulasjonen tømmes spermiene ut først sammen med 
prostatasekretet. Sædblærenes sekret tømmes ut sist, sammen med noen få spermier (20). 
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Spermiene har større overlevelse og bevegelighet i prostatasekretet, enn i sædblæresekretet, 
og spermiekromatinet beskyttes bedre. Sædprøven som leveres til laboratoriet, produseres ved 
masturbasjon. Den er avhengig av tilgang på oksygen og lys ved oppbevaring, og er muligens 
da ikke representativ for ejakulatet som produseres under samleiet. Mannens 
genitaliafunksjon, i forhold til produksjon av spermier, transport og uttømming, kan prøven si 
noe om, men den gir begrenset informasjon om sjansen paret har til å oppnå graviditet. 
Dersom prøvesvarene er avvikende anbefales det at det gjøres en ny sædanalyse etter tre 
måneder (15). WHO sin manual bidrar til at sædanalysene er standardisert, ved at de har utgitt 
retningslinjer for hvordan metodene skal utføres, i tillegg til at de beskriver prosedyrer for 
kvalitetskontroll og kvalitetssikring, slik at man skal kunne sammenlikne sædprøver fra 
tidligere, eller fra andre laboratorier (2). 
 
1.3.1 Spermiekonsentrasjon og totalt antall spermier 
Produksjon, transport, uttømming av spermier, og seminal plasmavolum, bidrar til 
spermiekonsentrasjonen. Når spermiekonsentrasjonen og totalt antall spermier i ejakulatet 
undersøkes, telles antallet spermier og sædprøvens volum måles ved å veies (15). WHO har i 
manualen fra 2010 oppgitt en konsentrasjon på minst 15 millioner spermier per milliliter (12-
16) som en nedre normalgrense (2). I en studie av fertile menn fra Norge, er det derimot en 
lavere nedre grense enn WHO, 5-persentilen, og derved var nedre referansegrense i denne 
studien beregnet til 11 millioner per milliliter (21). 
 
1.3.2 Spermiemotilitet 
Ved hjelp av mikroskopering (15), eller ved hjelp av et Computer Assisted Sperm Analysis 
apparat (22), vurderes spermienes motilitet. Dette gjøres innen en time etter at prøven er 
avlagt (15). Over tid kan motiliteten reduseres. Energi tilgjengelig og forekomst av reaktive, 
skadelige oksygenforbindelser som kan være produsert av spermiene selv eller av leukocytter 
i seminalplasma påvirker motiliteten (15).  
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Ut fra bevegelighet, kan spermiene klassifiseres i fire kategorier. Progressivt vil si at de 
beveger seg fremover: raskt progressivt motile spermier, langsomt progressivt motile 
spermier, ikke-progressivt motile spermier, og immotile spermier, som ikke beveger seg (15).  
 
1.3.3 Spermiemorfologi 
I en normal sædprøve, har ikke de fleste spermiene normal morfologi, form og størrelse (15). 
5-persentilen for morfologisk normale (ideelle) spermier i den norske studien av fertile menn, 
var 3 % (21). 
 
1.3.4 DNA fragmentering 
Metoden som brukes for å undersøke DNA-fragmentering, krever avansert teknisk utstyr.  
Resultatene av flere studier i forhold til DNA-fragmentering de siste årene, tyder på at 
infertile menn har økt forekomst av spermie-DNA som er mer utsatt for skader, enn fertile 
menn (23).  
 
1.4 Hvordan kan overvekt og fedme påvirke mannlig 
reproduksjon? 
Hvordan overvekt og fedme kan påvirke sædparametre eller mannlig subfertilitet, bygger på 
flere faktorer, og det finns flere hypoteser. I likhet med hos kvinner, kan en ubalanse i 
kjønnshormoner påvirke reproduksjonen hos menn (24-28). Et biologisk grunnlag for 





Hos flere overvektige og menn med fedme (BMI>25), har det blitt observert en spesifikk 
hormonprofil med en signifikant redusert testosteron-østradiol-ratio, lavere serum 
testosteronverdier og økte østrogenverdier, i forhold til hos menn med BMI<25 (24-28).  
Reduksjonen i androgenverdiene, er proposjonell med hvor overvektig man er (29). I forhold 
til kontroller, er både østron og østradiol økt hos menn med fedme, noe som skyldes at 
steroider/androgener i perifert vev utsettes for økt aromatisering (30). Østrogener påvirker 
både hypothalamus med endret frekvens av GnRH sekresjon, og hypofysen med redusert 
sekresjon av gonadotropinene FSH og LH. Redusert FSH og LH medfører redusert 
testikkelfunksjon, testosteronproduksjon og sirkulerende testosteron i testiklene (29, 31). 
Fedme er assosiert med insulinresistens, som medfører økt sirkulerende insulinnivåer, som 
videre fører til redusert kjønnshormonbindende globulin. 
 
1.4.2  Forstyrret funksjon av sertoli-cellene 
Inhibin B er assosiert med spermatogeneseaktivitet, og er en markør for funksjonen til sertoli-
cellene i testiklene. Inhibin B er vist å ha endrede verdier ved fedme (32). En mulig forklaring 
kan være at økte østrogenverdier som forekommer ved fedme medfører en reduksjon i 
gonadotropinnivået, og dermed lav inhibin B (33). Andre mener dette er en for enkel 
forklaring, og har hypoteser om at fedme direkte ødelegger sertoli-cellenes funksjon og 
spermatogenesen, da økt østrogen ved fedme ikke er tilsvarende med nedgangen i inhibin B. 
Det andre motargumentet er at det ikke er en sterk sammenheng mellom en liten reduksjon i 
FSH og en større nedgang i inhibin B relatert til økende grad av fedme. 
 
1.4.3 Miljøtoksiner og varme 
Studier har vist at mannens fertilitet kan påvirkes av miljøtoksiner og hormonforstyrrende 
faktorer. Disse akkumulerer i fettvevet da de fleste er fettløselige (34).  
Hvis testikkeltemperaturen stiger med 1-2 grader, til kroppens kjernetemperatur, kan 
spermatogenesen påvirkes negativt (35). Redusert aktivitet og mye sitting, og økte fettlagre på 
mage og hofter, kan medføre økt lokal testikkeltemperatur. En karakteristisk fettdeponering i 
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skrotum hos infertile menn kan observeres hos noen, og kan bidra til økt testikkeltemperatur 
(36).  
 
1.4.4 Genetiske faktorer og forholdet mellom mannlig infertilitet og 
fedme 
Flere gener spiller en rolle for fedme. Ved sykdom som Prader Willi og Laurence-Moon-





Før prosessen med litteratursøk startet, ble PICO-spørsmål brukt for å gjøre problemstillingen 
min mer presis og tydelig, og for å få frem de beste søkeordene for problemstillingen (38). 
P – pasient/problem Male, reproductive health, fertility, infertility 
I - intervention Overweight/obese male 
C - comparison Normal weight male 
O – outcome  Semen quality overweight male vs normal weight 
 
2.1 Litteratursøk 
I samråd med bibliotekar ved Medisinsk Bibliotek på Rikshospitalet, ble det foretatt 
systematiske søk hovedsakelig i PubMed, for å finne tilgjengelig litteratur som undersøker om 
det er en sammenheng mellom BMI og sædkvalitet. Det ble også gjort søk i Ovid Embase og 
Google Scholar, men det ble ikke funnet nye aktuelle artikler. Jeg har valgt å ta med relevante 
studier fra PubMed, publisert innen januar 2015, ved og blant annet bruke MeSH søkestrategi 
som angitt nedenfor.  MeSH står for «The Medical Subject Headings». Dette er ord/termer 
som er laget og kontrollert av National Library of Medicin, og brukes til indeksering, 
katalogisering, og til å søke på helserelaterte dokumenter og informasjon, og innen 
biomedisin, blant annet i søkebasen PubMed (39).  
Den 13.01.15 ble søket avgrenset til MeSH-ord i samråd med bibliotekar, men fikk likevel 
opp flere tusen artikler. Følgende søkestreng ble benyttet:  
(male and (obesity or adipositas or adiposity or BMI or weight or obese or 
overweight)) AND (male and (reproduction or reproductive health or fertility or infertility or 
sperm quality or sperm count or semen quality or semen volume or sperm concentration or 
sperm quantity or sperm motility or sperm morphology or spermatogenesis or sperm 
parameters)).  
Totalt 35 165 artikler ble identifisert. 
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Den 14.01.15 ble søkestrengen spisset, og avgrensning til MeSH-ord ble ikke gjort, slik at jeg 
sikret at jeg ikke mistet noen artikler ved at MeSH-ord begrenset det. Følgende søkestreng ble 
benyttet for å begrense søket:  
(male infertility OR "male reproductive health" OR "male fertility" OR (sterility and 
male) OR spermatogenesis OR "semen quality" OR "sperm quality" OR "semen analysis" OR 
“sperm count” OR “sperm parameters” OR “semen volume” OR “sperm concentration” OR 
“sperm quantity” OR “sperm motility” OR “sperm morphology”) AND (obesity OR 
"overweight" OR "body mass index" OR “body wight” OR adipositas).  
Totalt 758 artikler ble identifisert. 
 
2.1.1 Valg av studier 
Da første søk ga 35 165 artikler, ble søkestrengen begrenset i samarbeid med bibliotekaren, 
og resultatet ble 758 artikler ved andre søk, se figur 2. Jeg så gjennom titlene og abstraktene 
på artikler jeg var i tvil om, og ekskluderte studier som ikke så på forholdet mellom BMI og 
sædkvalitet. 151 artikler, både primærstudier og oversiktsartikler, virket aktuelle. Ved 
gjennomgang av tittel og abstrakt på disse artiklene, ble min veileder og jeg enige om hvilke 
artikler vi mente undersøkte forholdet mellom BMI og sædkvalitet. Vi ekskluderte artikler 
som var skrevet på et annet språk enn engelsk eller nordisk, oversiktsartikler, artikler som kun 
omhandlet overvekt og «time to pregnancy», overvekt og IVF, og studier som omhandlet 
menn med patologi som kan påvirke fertiliteten, for eksempel varicocele. Noen av de utvalgte 
studienes referanseliste ble sett igjennom for å se om det var flere potensielle studier som 
burde inkluderes, men det var det ikke. Dette burde vært gjort systematisk med alle de 
utvalgte artiklene, inkludert metaanalysene, noe som ville blitt for omfattende. Artiklene ble 
skrevet ut i fulltekst, uansett i fra hvilket land studien var foretatt, populasjon studien 
undersøkte, eller størrelse på studiet. Under gjennomgangen fant vi at noen artikler bygget på 
samme populasjon, og kun den siste artikkelen ble da inkludert. Vi satt tilslutt igjen med 30 
aktuelle studier og 2 metaanalyser, som var interessante for min problemstilling. 
Ved analyse av artiklene, er følgende BMI-grupper foretrukket å bruke, ut fra WHO sine 
retningslinjer (2010): undervekt (<18,5), normalvekt (18,5-24,9), overvekt (25,0-29,9), og 
fedme (>30). Gruppen med normalvektig brukes som referansegruppe i studiene (13). 
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Sammendrag for nøyere 
gjennomgang 
N=151 
Ikke relevante artikler 
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Artikler inkludert i 
litteraturstudiet 
N=32 
Artikler som ikke møtte 
kriteriene for inklusjon 
N=119 
 
Figur 4 Flowdiagram av litteratursøket 
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De 30 utvalgte artiklene som tar for seg forholdet mellom BMI og sædkvalitet, vurdert ved 
sædparametre som spermiekonsentrasjon, motilitet, normal spermiemorfologi, sædvolum og 
DNA fregmentering, er gjennomgått, se avsnitt 7 Vedlegg, for tabell med de inkluderte 
studiene. 
 
3.1 Beskrivelse av studiene 
Studiene som er inkludert har noe forskjellig forskningsdesign. 18 tversnittstudier, 9 
kohortstudier, 3 case-controll studier og to meta-analyser. Bortsett fra to studier, ser alle på 
forholdet BMI og tradisjonelle sædparametre som konsentrasjon, motilitet og morfologi. 
Dupont og medarbeidere ser på forholdet mellom BMI og skader på spermienes DNA, som 
kan påvirke sædkvaliteten (40), og studien til Schisterman og medarbeidere sammenligner 
blant annet menns lipidkonsentrasjon i serum som er assosiert med overvekt og fedme, med 
sædkvalitet (41), og er likevel inkludert. 
I 5 av studiene har de brukt deltakernes egne mål på vekt og høyde for å beregne BMI (26, 42-
45), i en annen studie var det kona som oppga mannens vekt og høyde (46), mens i de fleste 
andre studiene har forskeren selv målt deltakerne før beregning av BMI (24, 27, 40, 47-61). I 
6 av studiene, er det ikke oppgitt om deltagerne har oppgitt vekt og høyde selv, eller om det er 
målt på konsultasjonen (41, 62-66).  
Deltakerne i noen av studiene er tatt fra den generelle befolkning, til sammen 21 967 menn 
(24, 26, 41, 46, 50, 54, 57, 59, 66), mens andre studier har brukt menn i par som har oppsøkt 
fertilitetsklinikker med sin partner, og som utredes for infertilitet, til sammen 21 509 menn 
(27, 40, 42, 43, 45, 47-49, 51, 52, 55, 56, 58, 60-65). Hofny og medarbeidere sammenliknet 
en gruppe på 42 overvektige fertile menn, med en gruppe på 80 overvektige infertile menn 
(53), mens Povey og medarbeidere sammenlignet en casegruppe med 939 menn på en 
fertilitetsklinikk, med en referansegruppe på 1310 menn (44).  
Ved fertilitetsutredning hos mannen, kan det være aktuelt med både sædprøve, klinisk 
undersøkelse og laboratorieprøver for en andrologisk undersøkelse (3). Jeg har valgt kun å 
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fokusere på resultater fra sædanalysene. Praktiske forhold vedrørende sædanalysen er 
beskrevet i innledningskapittelet.  
 
3.1.1 Spermiekonsentrasjonen og totalt antall spermier 
“Totalt antall sædceller” klassifiseres ut fra WHO sine retningslinjer (67), som 
normozoospermia (>40 x 10^6 sædceller per ejakulat), oligozoospermia (<40 x 10^6, men > 0 
sædceller per ejakulat), og azoospermia som er fravær av sædceller. Flere av forskerne i de 
utvalgte artiklene undersøkte utfall på spermiekonsentrasjon eller spermieantallet i 
sædprøven, blant annet Jensen og medarbeidere (24). Blandt 1558 danske militærrekrutter, 
sammenlignet de overvektige menn, og menn med fedme (BMI>25 kg/m2) med 
normalvektige militærrekrutter (BMI 20-25 kg/m2), og fant at de overvektige hadde lavere 
gjennomsnittlig spermiekonsentrasjon (39 million sperm/ml), i forhold til de normalvektige 
(46 million sperm/ml). Det var også flere av de overvektige som hadde oligozoospermi 
(spermiekonsentrasjon < 20 million sperm/ml), sammenlignet med normalvektige. Aggerholm 
og medarbeidere (26) fant også at overvektige menn hadde noe lavere spermiekonsentrasjon 
og totalt sædcelleantall enn menn som var normalvektige, men de fant ikke en signifikant 
reduksjon i sædkvaliteten likevel. I tillegg til Jensen og medarbeidere, var det 9 studier, 
publisert fra 2010-2014, som fant signifikant negativ korrelasjon mellom BMI og totalt antall 
spermier (42, 43, 50-53, 59, 61). Chavarro og medarbeidere (63) mener at ekstrem fedme 
(BMI>35) kan medføre lavere spermieantall enn normalvektige, men at de ikke fant 
signifikant forskjell i spermiekonsentrasjonen, mens Wegner og medarbeidere mener at 
spermieantallet reduseres ved økt BMI, men at ikke spermiekonsentrasjonen, 
spermiemotiliteten eller morfologien var signifikant korrelert med BMI (45). Meta-analysen 
til Sermondade og medarbeidere finner også at overvekt og fedme er assosiert med økt 
forekomst av azoospermi eller oligozoospermi, som indikerer at forhøyet BMI kan påvirke 
spermieproduksjonen (68). Derimot er det andre studier som konkluderte med at de ikke fant 
sammenheng mellom BMI og sædkonsentrasjon eller spermieantall (27, 40, 47, 62, 64), i 
likhet med meta-analysen fra 2010, som ikke fant noen sammenheng mellom BMI og 
spermiekonsentrasjonen eller total sædkvalitet (69). 
I tillegg til disse studiene, er det en studie som skiller seg ut. Qin og medarbeidere publiserte 
et helt annet resultat, da de mente at høy BMI beskytter mot lavt spermieantall (57). Men når 
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de sammenlikner gjennomsnittet av sædparametrene i hver BMI-kategori, fant de ikke at 




En stor kohortstudie fra Frankrike i 2014 med 10665 menn, konkluderte med at BMI var 
signifikant negativt korrelert med sædvolum i tillegg til de andre parametrene (43). Dette 
resultatet støtter også tre studier til (52, 60, 65). Duits og medarbeidere derimot fant ikke at 
sædkvalitet var statistisk signifikant påvirket av BMI, men likevel mente de at sædvolumet 
var lavere enn normalt når BMI var under 20 eller over 25 (47).  
I motsetning til disse studiene, fant hverken Jensen og medarbeidere (24), eller Qin og 
medarbeidere (57) et signifikant forhold mellom BMI og sædvolum. 
 
3.1.3 Spermiemotilitet 
Studier har funnet ulike resultater på dette punktet. Jensen og medarbeidere (24) fant en 
signifikant negativ korrelasjon mellom BMI og spermiekonsentrasjon, men ikke i forhold til 
BMI og spermiemotilitet. Kort og medarbeidere (54) derimot, fant at BMI korrelerte negativt 
med det motile spermieantallet. De fant at normalvektige hadde 18,6 millioner motile 
spermier, overvektige hadde 3,6 millioner motile spermier, mens menn med fedme hadde 0,7 
millioner motile spermier.  
Den store kohortstudien fra 2014 med 10665 deltakere i Frankrike, fant at BMI er signifikant 
negativt korrelert med både sædvolum, spermiekonsentrasjon, totalt spermieantall, 
spermievitalitet og spermiemotilitet (43). En annen studie er også enig i at økt BMI medfører 
lavere spermiemotilitet, og finner i tillegg økt forekomst av DNA skader i sæden (40). Flere 
studier støtter opp om en signifikant negativ korrelasjon mellom BMI og spermiemotilitet (42, 
49, 52, 53, 56, 59, 65, 66). 
En annen studie hevder at BMI>35 reduserer antall sædceller, men finner ingen signifikant 
forskjell i spermiekonsentrasjon, spermiemorfologi eller spermiemotilitet i de ulike BMI-
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gruppene når de undersøker menn i subfertile par (63). Flere studier støtter opp om at de ikke 
finner noen signifikant korrelasjon mellom BMI og spermiemotilitet (26, 27, 47, 51, 62, 64). 
 
3.1.4 Spermiemorfologi 
I 2010 og 2011 fant Hofny og medarbeidere (53) og Shayeb og medarbeidere (60) at BMI har 
en signifikant positiv korrelasjon med unormal spermiemorfologi. Dette ble også 
konklusjonen i en kohortstudie gjort i 2014 som en del av LIFE-studien i USA, der de så på 
menns lipidkonsentrasjon i serum og sædkvalitetparametre. De konkluderte med at 
lipidkonsentrasjonen kan påvirke sædparametre, spesielt spermiehodemorfologien (41). En 
studie gjort i 2010 fant ikke signifikante forskjeller i spermiemorfologi i de ulike BMI-
gruppene (63), i likhet med tre studier gjort i 2004, 2013 og 2014 (24, 51, 64). I likhet med 
disse studiene, fant Sekhavat og medarbeidere at det ikke var noen forskjell på 
spermiemorfologien i ulike BMI grupper, til tross for at de fant at spermiekonsentrasjonen var 
lavere ved overvekt og fedme (59). 
 
3.1.5 DNA fragmentering 
Man har sett at infertile menn har økt DNA fragmenteringsindex (DFI). DFI er prosent av 
spermier i en sædprøve som etter å ha blitt utsatt for et definert stress (eksempel varme eller 
kjemisk) viser splittelse eller brudd i DNA-trådene. En studie (54) fant at overvektige og 
menn med fedme hadde 25,8 % og 27 % DNA fragmentering, sammenlignet med 
normalvektige med 19,9 %. Relativt til graden av overvekt, vil spermier ved BMI > 25, ha økt 
DNA fragmentering, og en reduksjon i normale spermieceller med intakt kromatin. To studier 
(40, 49) har også kommet frem til at man ved overvekt finner økt forekomst av DNA skader 










Det er uenighet om overvekt og fedme påvirker fertiliteten, og det er gjort studier i generelle 
populasjoner (24, 26, 57), og av subfertile par i utredning (42, 54, 63). Noen studier viser til 
redusert spermiekvalitet, spermiekonsentrasjon, spermiemotilitet og spermiemorfologi (24, 
54, 66), i motsetning til andre studier som avkrefter dette (26, 48, 63). 
Oppgaven ble avgrenset til BMI og sædparametre, men det er flere måter å måle om overvekt 
påvirker fertiliteten enn å analysere sædparametre. En måte er å se på mulige effekter av 
overvekt og mannlig reproduksjon er tid-til-graviditet (TTP, Time To Pregnancy). Ramlau-
Hansen og medarbeidere (70) gjennomgikk data om fruktbarhet hos overvektige par og par 
med fedme som hadde oppnådd graviditet. Informasjon om BMI og tid til graviditet ble 
samlet inn fra 47 835 par, og de fant en dose-respons sammenheng mellom økende BMI og 
TTP hos kvinner og menn. De konkluderte med at par der begge er overvektige, har større 
risiko for å være mindre fruktbare (70). Et minus ved studien er at de ikke så på om overvekt 
kun hos mannen ville påvirke i like stor grad. 
En annen studie som også omhandler mannlig BMI og reproduksjon, er studien til Thomsen 
og medarbeidere (71), som ønsket å undersøke om økt mannlig BMI påvirker sædkvaliteten 
og utfallet av assistert befruktning (ART - assisted reproduction technology) hos par der 
mannen er overvektig eller har fedme, og partneren ikke er overvektig. Tilsammen 612 
infertile par ble inkludert i studien. De fant ingen statistisk signifikant effekt av mannlig BMI 
på sædparametre eller på ødeleggelse av spermienes DNA. I forhold til utfall ved assistert 
befruktning, fant de at befruktningsrate, antall gode embryoer, implantasjon og 
svangerskapsutfall ikke ble påvirket av at mannen hadde økt BMI (71). 
Denne litteraturgjennomgangen har vist en overvekt av studier, spesielt fra de siste 5 årene, 
som i likhet med Ramlau-Hansen og medarbeidere (70), har funnet en sammenheng mellom 
BMI og mannlig reproduksjon. Arbeidet er basert på 30 primærstudier, med til sammen 45 
463 menn. 20 primærstudier (24, 40-43, 45, 46, 49, 50, 52-54, 56, 57, 59-61, 63, 65, 66) med 
til sammen 36 070 deltakere finner en signifikant negativ korrelasjon mellom BMI og 
sædkvalitet, da er det også medregnet studier som for eksempel har funnet en signifikant 
forskjell på en av sædparametrene, slik at sædkvaliteten påvirkes. Disse funnene støtter meta-
analysen til Sermondade og medarbeidere fra 2013 (68), i motsetning til 10 primærstudier 
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(26, 27, 44, 47, 48, 51, 55, 58, 62, 64) med til sammen 9393 deltakere som ikke finner en 
signifikant korrelasjon, i likhet med meta-analysen til Mac Donald og medarbeidere fra 2010 
(69). Meta-analysen inkluderte kun 5 av 31 identifiserte studier, relatert til egnethet i meta-
analysen, og kun to studier så på sædparametre, spermiekonsentrasjon og totalt spermieantall 
(69). De konkluderte med at det var en negativ korrelasjon mellom økt BMI og testosteron, 
SHBG og frie testosteronverdier, men fant ikke noe forhold mellom BMI og 
spermiekonsentrasjon eller totalt spermieantall. Det er altså motstridende resultater, men med 
et flertall av studiene som har funnet en signifikant sammenheng, der de viser til at fedme hos 
menn er assosiert med lavere spermiekonsentrasjon og/eller totalt antall spermier (42, 43, 50-
53, 59, 61), totalt motile spermier(40, 42, 43, 49, 52-54, 56, 59, 65, 66), spermiemorfologi 
(41, 53, 60) og økt DNA fragmentering (40, 49, 54).  
De inkluderte studiene har forskjellige forskningsdesign. 18 av studiene er tverrsnittstudier, 
«diagnostiske studier» som ser på utbredelse (72). Disse studiene tar for seg en gruppe 
mennesker på et bestemt tidspunkt og måler her utbredelse av endrede sædparametre ved 
overvekt. 3 av studiene er kasus-kontroll studier, «årsak», og ser for eksempel på en gruppe 
overvektige menn, og sammenlikner dem med en gruppe normalvektige for å undersøke om 
de har annerledes sædparameter enn de overvektige. Dette er retrospektive studier (72). 9 av 
studiene er kohortstudier, «prognosestudier» og «årsaksstudier», som følger en gruppe friske 
mennesker over tid, for eksempel for å se hvem av dem som blir syke, som her å følge en 
gruppe overvektige over tid, for å se hvordan sædparametrene utvikler seg, en prospektiv 
studie (72).  Randomisert kontrollerte forsøk ser på effekt av tiltak, der forsøkspersonene 
fordeles tilfeldig til intervensjons og kontrollgruppene, men dette forskningsdesignet ble ikke 
brukt i noen av de inkluderte studiene (72). Dette er den mest effektive måten å sikre at 
gruppene blir sammenliknbare på. Derfor er resultatene fra slike forsøk mer pålitelige enn 
andre design, der faren er større for at andre forhold (enn intervensjonen) virker inn på 
resultatet.   
Å sammenlikne resultatene når de inkluderte studiene har forskjellige forskningsdesign kan 
som nevnt være problematisk (72). Dette ble det ikke tatt hensyn til ved utvelgelse av studier, 
og man finner også utvalgsskjevhet (selection bias) (73) i de inkluderte studiene, da studiene 
undersøker alt fra menn rekruttert fra den generelle befolkning, friske menn i begynnelsen av 
20 årene i militæret, normalvektige menn, overvektige menn, fertile menn, og menn som 
utredes for infertilitet. Antallet deltakere var også varierende i studiene, med noen studier med 
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få deltakere, til store studier med flere tusen deltakere. Og i tillegg er publiseringsbias et 
moment, i forhold til at det muligens er flere artikler som har gjort funn i studien sin som har 
blitt publisert, enn artikler som ikke har funnet signifikante resultater og derfor ikke blitt 
publisert(72). 
En meta-analyse slår sammen tallmaterialer fra flere primærstudier for å øke statistisk styrke, 
og dette ville krevd en mer systematisk utvelgelse av studiene for å oppsummere 
primærstudier på en systematisk måte (72), som delvis er gjort i metodekapittelet. Men da det 
er gjort noen begrensninger i denne oppgaven, for å gjøre det overkommelig, er mest 
sannsynlig ikke alle artiklene på dette emnet innen fagfeltet funnet, noe man måtte gått 
grundigere gjennom i en meta-analyse. Man hadde da fått flere artikler å støtte seg til, slik at 
en konklusjon muligens kunne bli trukket i forhold til om overvekt påvirker mannlig 
reproduksjon. I tillegg krever utvelgelse av studiene som inngår i en meta-analyse en 
grundigere statistisk tilnærming. De to inkluderte meta-analysene har også kommet frem til 
ulike resultater, men har likevel en felles konklusjon som sier at det trengs mer forskning 
innen fagfeltet. Longitudinelle studier, som følger individer og grupper over en lengre periode 
for å studere utvikling og endring, randomiserte kontrollerte studier og kliniske studier trengs 
for å vurdere om mannlig fruktbarhet vurdert ved både sædparametre og TTP, kan forbedres 
ved normalisering av vekten, noe Berger Håkonsen og medarbeidere fant i sin studie (74), 
gjennom kostholdsendring og fysisk aktivitet, eller ved hjelp av bariatrisk kirurgi (68, 69). 
En studie som nylig er publisert (75), har i sin systematiske gjennomgang funnet klare bevis 
for at mannens reproduksjonspotensiale blir negativt påvirket ved fedme, noe de viser 
gjennom at overvektige menn både har større sannsynlighet for å oppleve infertilitet, oppnår 
redusert antall levende fødte etter assistert befruktning og samtidig en økt forekomst av 
svangerskap der fosteret ikke er levedyktig. Deres konklusjon om at økende fedme reduserer 






Ut fra flertallet av de inkluderte studiene kan man konkludere med at det er funnet en 
signifikant negativ korrelasjon mellom BMI og sædparametre. Dette resultatet støttes også i 
en nylig publisert studie gjort i Norge (76), der de fant at redusert sædkvalitet var mest uttalt 
hos menn med BMI over 35kg/m
2
, men at BMI er negativt assosiert med 
spermiekonsentrasjonen, totalt spermieantall, spermiemotilitet og spermiemorfologi (76). På 
den annen side kan det være problematisk å trekke en konklusjon, siden blant annet de 
inkluderte artiklene har forskjellige forskningsdesign (72).  
Ut fra min oversikt, og så langt forskningen innen fagfeltet har kommet i dag, synes det som 
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Tabell med inkluderte studier: 
Forfatter (År) 
(Ref.nr) 
Deltakere Type studie Konklusjon; forhøyet BMI 
ifht sædkvalitet 
B MA-A et al. 
(2014) (62) 








Nei, ikke signifikant 
sammenheng med 
sædkvaliteten. 
Belloc S et al. 
(2014) (43) 





Kohort Ja, signifikant negativt 
korrelert med sædvolum, 
spermiekonsentrasjon, total 
spermieantall, vitalitet og 
motilitet. 
Eisenberg et al. 
(2014) (64) 






Tverrsnittstudie - fra LIFE-
studien 
Nei, ingen signifikant 
sammenheng ble sett mellom 
BMI og sæd konsentrasjon, 
motilitet, vitalitet, morfologi 
eller DNA fragmentering 
indeksen. 







Tverrsnittstudie Ja, antall sædceller og deres 
konsentrasjon i 
ejakulatet var signifikant 
lavere hos menn med fedme 
enn hos overvektige menn. 
Jurewicz et al. 
(2014) (65) 
344 menn under 
infertilitetsutredning.  
 
Polen, Lodz, Krakow 
Kohortstudie Ja, en negativ sammenheng 
ble funnet mellom økt BMI og 
sædvolum (p¼0.03), og 






501 menn av par som 
sluttet med  




Kohortstudie - del av LIFE-
studien 
Ja, lipidkonsentrasjoner kan 
påvirke sædparametre ved 
forhøyet BMI, spesielt 
spermiehodemorfologien. 
Dupont et al. 
(2013) (40) 








Ja, økt forekomst av spermie 
DNA-skader hos menn med 
fedme, og lavere 
spermiemotilitet. 
Hajshafiha et al. 
(2013) (51) 
 




Kohortstudie Nei, BMI ble ikke funnet å 













Nei, ingen signifikant 






al. (2013) (68) 
21 studier:13077 




Meta-analyse Ja, assosiasjon mellom økt 
BMI og redusert 
spermieantall.  
Sammenheng mellom BMI og 
risikoen for unormal 
sædkvalitet, definert som 
oligozoospermia eller 
azoospermi. 
Eskandar et al. 
(2012) (48) 
500 menn i 
fertilitetsbehandlig 
 




Nei, ingen signifikant 
korrelasjon mellom BMI og 
hvilken som helst av 
sædparametrene. 
Fariello et al. 
(2012) (49) 




Tverrsnittstudie Ja, økt BMI assosiert med 
redusert progressiv motilitet 
og økt DNA skade i 
spermiene. 
Hammiche et 
al. (2012) (52) 





Tverrsnittstudie Ja, spermiekonsentrasjon og 
total aktive sædceller hos 
menn i subfertile par er 
ugunstig påvirket av en høy 
BMI og sentral fedme. 
Povey et al. 
(2012) (44) 






Case-controllstudie Nei, ingen signifikant 
assosiasjon mellom redusert 
sædkvalitet og alkohol, røyk 
eller høy BMI. 
Rybar et al. 
(2011) (58) 





Tverrsnittstudie Nei, ikke påvist sammenheng 
mellom BMI og 
sædparametre. 





Tverrsnittstudie Ja, overvektige menn har mest 
sannsynlig lavere sædvolum 
og færre morfologisk normale 
sædceller, enn menn med 
normal BMI. 
Tunc et al. 
(2011) (61) 




Tverrsnittstudie Ja, økt BMI: signifikant 
negativt korrelert 
sammenheng med et fall 
i spermiekonsentrasjonen. 
Chavarro et al. 
(2010) (63) 





Tverrsnittstudie Ja, fant signifikant 
sammenheng ifht totalt antall 
spermier og BMI. 
Duits et al. 
(2010) (47) 






Tverrsnittstudie Nei, sædkvalitet ikke 
signifikant påvirket, men fant 
et signifikant lavere sædvolum 
ved økt BMI. 
 
Hofny et al. 
(2010) (53) 




Tilsammen 122 menn 
Kohortstudie Ja, BMI hadde signifikant 
positiv korrelasjon med 
unormal spermiemorfologi, og 











13 av 31 studier ser 
på BMI og 
sædparametre.  







Nei, ingen signifikamt 
sammenheng mellom BMI og 
spermiekonsentrasjon eller 
total sædkvalitet. 
Martini et al. 
(2010) (56) 




Tverrsnittstudie Ja, negative assosiasjon 
mellom BMI og 
spermiemotilitet. Ingen 
assosiasjon mellom BMI og 
spermiekonsentrasjon. 
Overvekt har en skadelig 
effekt på sædkvaliteten, men 
mest sannsynlig pga skade på 
epididymalfunksjon. 
Paasch et al. 
(2010) (66) 




Kohortstudie Ja, menn 20-30 år: total 
sædkvalitet var signifikant 
negativt korrelert med BMI, 
spesielt ifht prosentandel 
motile spermier.   
Sekhavat et al. 
(2010) (59) 




Tverrsnittstudie Ja, totalt antall spermier og 
spermiemotilitet er betydelig 
lavere hos overvektige og ved 
fedme, enn ved normal BMI. 
En signifikant invers 
korrelasjon mellom BMI og 
sædparametre. 
Wegener et al. 
(2010) (45) 





Kohortstudie Ja, signifikant sammenheng 










Tverrsnittstudie fra 5 studier Nei, ikke signifikant 
reduksjon i sædkvaliteten. 
Hammoud et al. 
(2008) (42) 
526 menn under 
infertilitetsbehandling 
 
Salt Lake City, Utah 
Tverrsnittstudie Ja, fedme er assosiert med økt 
forekomst av lav 
spermiekonsentrasjon og lavt 
progressivt motile 
spermieantall. 
Pauli et al. 
(2008) (27) 
87 menn  
 
USA, Pennsylvania 
Case-controllstudie Nei, ingen korrelasjon av BMI 
med sædkvalitet. 




kvinner som hadde 
født i Norge 
Retrospektiv kohortstudie Ja, fant en trend med økt 
infertilitet hos par med økt 
BMI hos mannen 
 
Qin et al. 
(2007) (57) 
990 fertile menn i 
alder 20-60år fra den 
generelle populasjon 
 







Kort et al. 
(2006) (54) 




Tverrsnittstudie Ja, en signifikant (P 0,05) og 
negativt forhold mellom BMI 
og det totale antall av normalt 
motile spermier. 




19år, fra den 






Ja, høy BMI (>25) eller lav 
(<20) er assosiert med 
redusert sædkvalitet, 
spermiekonsentrasjon og totalt 
spermieantall. 
 
 
 
 
  
